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A u corns des 10 demieres annees, 
T evolution de la pensee des car- 
diologues sur les syndromes 
coronaires aigus a ete considerable. Par- 
tant d’une meilleure connaissance de la 
physiopathologie, un important effort de 
classification a ete fait, en depit duquel, 
cependant, des incertitudes persistent. 
Ce sont sans doute en grande partie ces 
difflcultes diagnostiques et, done de clas- 
sification, qui font que P incidence 
annuelle des syndromes coronaires 
aigus, en France comme dans le reste 
du monde, est encore mal connue. Paral- 
lelement aux progres nosologiques, des 
avancees majeures ont aussi eu lieu dans 
la stratification pronostique. Pourtant, 
les syndromes coronaires aigus sans sus- 
decalage du segment ST a l’electrocar- 
diogramme font encore partie de ces 
situations cliniques paradoxales ou le 
doute diagnostique peut persister entre 
une maladie coronaire authentique, sus- 


ceptible d’aboutir a court terme a des 
accidents evolutifs graves, et de banales 
douleurs thoraciques, n’ayant aucun lien 
avec le cceur. 

Aspects cliniques 

Comme pour la plupart des manifes- 
tations de la maladie coronaire, le dia- 
gnostic des syndromes coronaires aigus 
est avant tout un diagnostic d’interro- 
gatoire. Cliniquement, la douleur tho- 
racique est le point d’appel. II s’agit 
souvent d’une douleur angineuse 
typique : retrosternale, constrictive, 
volontiers angoissante. La reconnais- 
sance peut cependant en etre plus dif- 
ficile que celle de l’angor stable, car 
2 elements particulierement evocateurs 
peuvent manquer: la survenue a l’ef- 
fort ou lors d’ emotions variees, et la 
cessation rapide, en quelques minutes, 
notamment a barret de l’effort. Les syn- 
dromes coronaires aigus, en particulier 
leurs formes les plus graves, survien- 
nent en effet la plupart du temps au 
repos, avec des douleurs frequemment 
prolongees. Si la douleur thoracique est 
le signe d’appel le plus typique, il n’est 
pas rare que le tableau clinique soit 
moins evocateur, voire trompeur, en 
particulier chez les patients ages ou dia- 
betiques : douleurs limitees au niveau 
des sites classiques d’ irradiation (bras 
gauche, poignets, machoire, creux epi- 
gastrique), parfois meme simplement 
des troubles digestifs ou des manifes- 
tations vagales. Dans ces circonstances, 
le contexte general aide a orienter le 
diagnostic : age et sexe, facteurs de 
risque, histoire personnelle ou fami- 
liale de maladie coronaire. Quoi qu’il 


Les syndromes coronaires aigus sans sus-decalage de ST sont 
maintenant mieux demembres, avec notamment (’utilisation 
clinique en routine de la classification de I’angor instable proposee 
par Braunwald en 1 989. La stratification du risque est un element 
fondamental de la prise en charge, permettant de distinguer 
les formes necessitant une exploration coronarographique precoce, 
de celles dont le diagnostic repose sur des examens non invasifs. 
Parmi les facteurs de mauvais pronostic, il faut retenir 
essentiellement la repetition des douleurs de repos, I’existence 
de modifications du segment ST sur Pelectrocardiogramme, 
et (’augmentation des marqueurs biologiques de necrose 
myocardique. Ces differents indices ont permis de construire des 
scores pronostiques, dont le plus utilise est sans doute le score 
TIMI. 
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CLINIQUE DES SYNDROMES SANS SUS-DECALAGE DE ST 


e 


Angor spastique 


L angor vasospastique sur coronaires angio- 
graphiquement saines ne represente que 
I a 2% des formes diniques d'insuffisance coro- 
naire symptomatique, ce qui est peu en valeur 
relative mais represente, en valeur absolue quand 
meme quelques milliers de nouveaux cas chaque 
annee dans I’Hexagone! 

La physiopathologie de I'angor vasospastique, 
concemant plus volontiers les sujets jeunes reste 
dans une ties large mesure mysterieuse; le role 
aggravant du tabac est massif Une association a 
d'autres manifestations de I'hyperactivite contrac- 
tile du muscle lisse vasculaire ou bronchique, 
asthme, migraine, phenomene de Raynaud est 
relativement frequente. Chez certains patients, 
mais pas tous, le role declencheur de I'hyper- 
activite vagale est manifeste; dans quelques cas 
le spasme coronaire est d’origine medicamen- 
teuse notamment en rapport avec I'administra- 
tion de molecules apparentees aux derives de 
I'ergot (bromocriptine [Parlodel], certains anti- 
migraineux, Methergin) ou aux prostaglandines 
vasoconstrictives utilisees en obstetrique (Nala- 
dor). Enfin, il est possible que malgre I'absence 
de lesion visible a la coronarographie il existe 
une atherosclerose debutante, ou au minimum 
un dysfonctionnement endothelial comme en 
temoigne principalement I’evolution relativement 
frequente de I’angor vasospastique vers I'athero- 
sclerose constitute banale, en 5 a 1 0 ans. 

La manifestation la plus typique de I’angor vaso- 
spastique est le classique angor de Prinzmetal 
avec crises douloureuses thoraciques de repos 
s’accompagnant volontiers de palpitations et de 
lipothymie. Les episodes douloureux sont un 
peu plus longs qu'a I'accoutumee restant gene- 
ralement sensibles a la trinftrine. Les crises d'an- 
gor spastique surviennent plus volontiers en 
seconde partie de nurt ou dans les minutes sui- 
vant I’arret d'un effort soutenu, notamment spor- 
tif Si I'electrocardiogramme perrritique a pu etre 
recueilli, il inscrrt le plus souvent un sus-deca- 
lage du segment ST dans le territoire coro- 
naire concerne, temoin du caractere transmu- 
ral de I’ischemie, S'y associent souvent des 
troubles du rythme ventriculaire lorsque le 
spasme conceme I'artere interventriculaire ante- 
rieure (IVA) ou des troubles de la conduction 
atrio-ventriculaire, lorsque le spasme conceme 
la coronaire droite. Plus rarement I'ischemie 
myocardique, moins grave, se traduit par un sous- 


decalage percritique du segment ST Dans tous 
les cas, tant qu’il s'agit d'angor de Prinzmetal, 
les signes electriques regressent apres admi- 
nistration sublinguale de trinitrine. 

Les consequences de I'angor vasospastique peu- 
vent malheureusement etre beaucoup plus 
graves. Lorsque le spasme se pnolonge, il se com- 
plique volontiers de thrombose; les conse- 
quences de I'ischemie myocardique prolongee 
peuvent aboutir a I’infarctus ou a la mort subite. 
Le spasme coronaire est loin derriere la mala- 
die coronaire atherosclereuse mais loin devant 
de nombreuses maladies rythmologiques 
«vedettes», une cause non exceptionnelle de 
mort subite. 

Dans la majorite des cas, le tableau clinique de 
I'angor spastique est celui d'un angor instable 
imposant I'hospitalisation en unite de soins inten- 
sifs cardiologiques. La coronarographie est par 
definition normale. Si un electrocandiogramme 
percritique «qualifiant» a pu etre recueilli le dia- 
gnostic est etabli devant la conjonction d'une 
ischemie documentee reversible et d'un reseau 
coronaire normal. Si, eventuality plus frequente, 
aucun trace percritique n’a ete recueilli le dia- 
gnostic repose sur le test de provocation au 
Methergin. Celui-ci s’effectue en fin de corona- 
rographie apres avoir elimine des lesions athe- 
rosclereuses fixes. Ladministration intraveineuse 
de Methergin (derive vasoconstricteur de I’er- 
got) n'entraine que des variations modestes et 
diffuses du calibre coronaire chez le sujet nor- 
mal (moins de 30% de reduction). En cas d'an- 
gor vasospastique I'injection de Methergin s'ac- 
compagne de I'apparition d'un spasme 
generalement focal reduisant de plus de 70% 
la lumiere arterielle coronaire. Des constatation 
et enregistrement iconographique du spasme, 
un derive nitre doit etre administre parvoie sub- 
linguale ou intraveineuse pour retablir un flux 
coronaire normal et assurer ainsi la security de 
I’examen. Si le spasme n'est pas immediatement 
leve, un derive nitre est readministre, cette fois- 
ci, parvoie intracoronaire. L’injection de Mether- 
gin peut s'accompagner de la reproduction de 
la douleur et de signes electrocardiographiques, 
mais il n'est pas question d’attendre ces derniers 
avant d'injecter le derive nitre si le spasme angio- 
graphique est indiscutable. La specificity du 
Methergin est excel lente ; sa sensibilfte est aussi 
tres bonne lorsque le test est pratique peu de 


temps (quelques heures a quelques jours) apres 
le dernier episode douloureux spontane. Prati- 
que par une equipe entrainee, le risque iatroge- 
niqueestfaible;approximativement I %destests 
positifs sont compliques, du fait de la difficulty a 
lever le spasme, par un infarctus myocardique 
generalement localise. La pratique de ce test est 
indispensable a I'etablissement du diagnostic lors- 
qu'un electrocandiogramme percritique n’a pu 
etre recueilli. Ne pas le pratiquer expose soit a 
traiter inutilement pendant de longues annees un 
patient n'ayant aucune maladie coronaire reelle 
soit a meconnaltre un angor spastique avec risque 
evolutif d'infarctus et de mort subite. 

Le traitement comporte le sevrage tabagique 
et la prescription d’inhibrteurs calciques qui sont 
tous efficaces en la matiere. Des fortes doses sont 
parfois necessaires ; pourameliorer leurtolerance 
il peut etre judideux d'associer dihydropyridine 
et inhibiteurs calciques bradycardisants (diltiazem 
ou verapamil) plutot que de prescrire de tres 
fortes doses d'une seule des 2 families d'antical- 
ciques. devaluation de I’efficacfte du traitement 
repose sur la clinique, les enregistrements Hol- 
ter et, pour la plupart des auteurs, la repetition 
d'un test au Methergin sous traitement. Si le 
spasme n’est plus declenchable, le pronostic evo- 
lutif est bon. Chez les patients jeunes fumeurs il 
peut etre legitime, apres sevrage tabagique conso- 
lide.de tenter;aecheancede I ou 2 ans un sevrage 
therapeutique en milieu hospitaliercomptetenu 
de 1'evolution cyclique de cette maladie parfois 
totalement eteinte apres sevrage tabagique. Dans 
certaines formes tres minoritai res, refractaires aux 
inhibiteurs calciques, la prescription de nitres, 
d’atrapiniques, de nicorandil, d'antagonistes de 
I’angiotensine II ou d'a-bloquants peut se discu- 
ter au cas par cas jusqu'a disparrtion des symp- 
tomes et negativation du test au Methergin. La 
prescription au long cours d’aspirine et de sta- 
tines est preconisee par certains sur une base 
cependant purement physiopathologique, aucun 
essai therapeutique n’ayant ete effectue en la 
matiere. 

En conclusion, le pronostic de I’angor vaso- 
spastique est globalement favorable lorsque le 
diagnostic a ete correctement etabli permettant 
un traitement simple et efficace. En I’absence 
de ce traitement, du fait d'une enquete etiolo- 
gique incomplete, le pronostic peut etre grave 
et emaille d'infarctus et de mort subite. 


Simon Weber, Service des maladies card iovasculai res, Hopital Cochin, 75679 Paris Cedex 1 4, 
simon.weber@cch.ap-hop-paris.fr 
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en soit, des que le diagnostic est evo- 
que, 1’ hospitalisation en urgence s’ im- 
pose, pour pouvoir surveiller revolu- 
tion clinique et mettre en oeuvre 
1’ exploration qui permettra la confir- 
mation du diagnostic, suivie d’une prise 
en charge therapeutique appropriee. En 
France, le malade est le plus souvent 
adresse a une unite de soins intensifs 
ou un service d’urgences, mais par- 
fois il peut etre dirige vers des unites 
devolues a la prise en charge des dou- 
leurs thoraciques, analogues aux chest 
pain units des Anglo-Saxons. 
L’electrocardiogramme est l’examen a 
realiser en toute priorite, en faisant un 
enregistrement sur 12 derivations. Le 
resultat permet de hierarchiser le degre 
de l’urgence medicate. En premier lieu, 
lorsque la douleur persiste ou a ete par- 
ticulierement prolongee, l’electrocar- 
diogramme permet de verifier 1’ ab- 
sence de sus-decalage de ST (situation 
qui impose la mise en oeuvre d’un trai- 
tement de reperfusion immediat, par 
thrombolyse ou angioplastie ; v. l’ar- 
ticle de O. Varenne et P.G. Steg, page 
611). En 1’ absence de sus-decalage, 
3 situations peuvent se rencontrer : 1 . 
la persistance d’un sous-decalage du 
segment ST, en particulier dans les deri- 
vations precordiales gauches ; 2. une 
inversion des ondes T ; 3. un trace tota- 
lement normal, ce qui est frequemment 
le cas entre les crises douloureuses. 
Les autres examens necessaires sont 
peu nombreux : prise de sang pour rea- 
liser les dosages biologiques, en par- 
ticulier des marqueurs de souffrance 
myocardique (troponine Ic ou T, frac- 


tion myocardium brain [MB] de la 
creatine phosphokinase [CPK], even- 
tuellement, myoglobine) ; parfois, sur- 
veillance continue du segment ST, qui 
permet de reperer ses variations dans 
le temps que les traces classiques espa- 
ces ne peuvent toutes apprecier ; echo- 
cardiographie qui a l’interet de pouvoir 
fournir rapidement une evaluation de 
la cinetique ventriculaire gauche et de 
sa fraction d’ejection, tout en eliminant 
certains diagnostics differentiels (peri- 
cardite, dissection aortique). 

Au terme de ce premier inventaire, une 
stratification pronostique est possible, 
qui guide la strategie de prise en charge. 

Elements de stratification 

PRONOSTIQUE 

Elements cliniques 

Le premier element clinique determi- 
nant est la chronologie des crises angi- 
neuses. Plus les crises sont frequentes 
et repetees, plus le risque evolutif est 
important. C’est a Braunwald que 
revient le merite d’ avoir propose une 
classification de l’angor instable qui 
prend en compte les caracteristiques de 
survenue des crises 1 (tableau I). Cette 
classification s’est rapidement impo- 
see et sa pertinence pronostique a ete 
verifiee. Schematiquement, la classi- 
fication de Braunwald tient compte du 
contexte general de survenue de 1’ epi- 
sode d’instabilite (existence ou non de 
circonstances favorisantes, comme une 
anemie ; survenue dans les 2 semaines 
suivant un infarctus du myocarde), du 
mode et du calendrier de survenue des 


crises : angor d’ effort de novo (appa- 
rition d’un angor d’effort de classe III 
de la classification canadienne depuis 
moins de 2 mois) ou crescendo (aggra- 
vation de T angor depuis moins de 2 
mois, avec progression d’au moins une 
classe d’ angor pour atteindre les classes 
III ou IV de la classification cana- 
dienne) ; douleurs de repos, au cours du 
dernier mois ou au cours des dernieres 
48 h. Les formes les plus graves cor- 
respondent aux classes III, mais ega- 
lement au groupe C (survenue precoce 
apres un infarctus). 

En dehors des caracteristiques de la 
douleur, de nombreux autres facteurs 
cliniques interviennent : age du malade, 
contexte clinique general (maladies 
associees), survenue d’un angor 
instable chez un malade ayant eu un 
pontage coronaire ou ayant une alte- 
ration importante de la fonction ven- 
triculaire gauche. 

Donnees 

elect rocardiographiques 

La presence d’anomalies electrocar- 
diographiques au repos, en particulier 
la persistance intercritique d’un sous- 
decalage du segment ST, est un mar- 
queur de mauvais pronostic largement 
valide dans les etudes cliniques. 2 ' 4 Dans 
un travail recent portant sur 6301 
patients inclus dans T etude GUSTO- 
Ilb et ayant un trace electrocardiogra- 
phique analysable a T entree, l’ampli- 
tude du sous-decalage du segment ST 
etait un autre element pronostique 
determinant : la mortalite a 1 ana ete 
de 4,4 % lorsqu’il n’y avait aucun sous- 
decalage, de 6,9 %, s’il existait un sous- 
decalage de 1 mm, et de 14, 1 %, quand 
le sous-decalage atteignait ou depas- 
sait 2 mm. 5 Dans cette meme etude, 
le pronostic etait plus mauvais si le 
sous-decalage etait present dans plu- 
sieurs territoires electrocardiogra- 
phiques. La surveillance continue du 
segment ST apporte aussi un element 
supplementaire de stratification pro- 
nostique, en donnant la possibilite de 
repertorier le nombre de « crises » (sou- 
vent silencieuses cliniquement), s’ac- 
compagnant d’un sous-decalage de ST : 
la presence d’episodes de sous-deca- 
lage de ST sur un enregistrement 
continu realise chez des malades admis 
pour suspicion de syndrome coronaire 
aigu, est un facteur pronostique inter- 


Tableau I 

Classification de I’angor instable proposee par Braunwald. 
D’apres ref. n° I 



A 

secondaire 

B 

primaire 

C 

post-infarctus 

I: 

de novo, crescendo 

IA 

IB 

IC 

II : 

de repos, < 30 j 
et> 2j 

II A 

II B 

IIC 

III: 

de repos < 48 h 

III A 

III B 

me 


Les colonnes correspondent au contexte de survenue (A: circonstances favorisantes, telle 
une anemie; B : absence de circonstance favorisante particuliere ; C: survenue des crises 
au decours d’un infarctus). Les lignes correspondent au mode de survenue (effort ou repos) 
et au « calendrier » de survenue des crises. 
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Tableau II 

Comparaison des performances diagnostiques 
de differents marqueurs biologiques 
dans une population de 208 patients « a haut risque » 
avec douleur thoracique 
D’apres ref. n° 7 



Sensibilite a 

% 

Specificite 6 

% 

Valeur 
« predictive » 
negative c % 

Valeur 
«predictive» 
positive d % 

Troponine I 

89 

90 

98 

58 

CK-MB 

88 

92 

98 

61 

Myoglobine 

65 

71 

93 

27 

Chames legeres 

79 

61 

95 

25 

de la myosine- 1 






IMA : ischemie myocardique aigue 

" : frequence d'un test anormal en cas d'lMA; b : frequence d’ltn test normal en l' absence 
d’lMA ; c : probability d' absence d'lMA si test negatif ; d : probability d'lMA si test positif 


venant independamment de T elevation 
des marqueurs biologiques d’atteinte 
myocardique. 6 

Donnees biologiques 

De tres nombreux travaux recents ont 
insiste sur la pertinence diagnostique et 
la valeur pronostique des marqueurs bio- 
logiques dans les syndromes coronaires 
aigus sans sus-decalage de ST. L’inte- 
ret de ces marqueurs est leur caractere 
objectif, peu agressif pour le malade, et 
aisement quantifiable. Toutefois, compte 
tenu de la cinetique du passage dans le 
sang des differents marqueurs, il est 
necessaire de realiser 2 dosages espa- 
ces d’au moins 6 h, si le premier prele- 
vement est negatif, avant de pouvoir affir- 
mer formellement la negativite du test. 
En pratique clinique courante, les 
dosages de la CPK et de son isoforme 
MB sont largement utilises, mais ils ten- 
dent a etre remplaces de plus en plus sou- 
vent par les dosages des troponines car- 
diaques specifiques (troponine T ou 
troponine Ic). La performance diagnos- 
tique des differents marqueurs biolo- 
giques d’utilisation courante a ete eva- 
luee dans plusieurs etudes. Dans le travail 
de Hillis et al , 7 la troponine etait, avec 
la CPK-MB, le marqueur diagnostique 
le plus discriminant : sa negativite per- 
met de reconnaitre les malades ayant 
un bon pronostic et de les orienter vers 
des examens non invasifs complemen- 
taires (tableau II). 

Ainsi, il est maintenant parfaitement 
demontre qu’une elevation de la tro- 


ponine au cours d’un syndrome coro- 
naire aigu est associee a un plus mau- 
vais pronostic, si bien que les syn- 
dromes coronaires aigus avec elevation 
de la troponine rentrent dorenavant 
dans la classification des infarctus pro- 
posee par la Societe europeenne de car- 
diologie. 8 Dans une recente meta-ana- 
lyse sur la valeur pronostique d’une 
elevation de la troponine au cours des 
syndromes coronaires aigus, 9 a partir 
d’une population de plus de 11000 
malades, la mortalite a court terme est 
multipliee par 3 lorsque la troponine 
est augmentee. 

En dehors des marqueurs specifiques 
de l’atteinte myocardique, d’autres 
variables biologiques paraissent avoir 
un interet pronostique, mais leur apport 
pratique dans le contexte specifique des 
syndromes coronaires aigus requiert 
des evaluations complementaires. Il 


s’agit essentiellement de la proteine C- 
reactive (CRP) et du facteur natriure- 
tique B (BNP). La CRP, reflet d’un etat 
inflammatoire general, est un marqueur 
de l’evolutivite de la maladie coronaire. 
Le BNP, evalue dans une etude por- 
tant sur plus de 2 500 patients, est en 
forte correlation avec la mortalite a 30 j 
et 10 mois, independamment de l’exis- 
tence de signes cliniques de decom- 
pensation cardiaque. 10 

Scores pronostiques 

La reconnaissance d’ indices pronos- 
tiques multiples chez les malades ayant 
un syndrome coronaire aigu a ete a T ori- 
gine de plusieurs tentatives destinees a 
ameliorer la precision des classifications 
pronostiques, en mettant au point des 
scores de risque. De tous ceux-ci, le plus 
connu et sans doute le plus utilise est le 
TIMI risk score , developpe a partir de 
la population incluse dans les etudes 
TIMI 1 IB et ESSENCE. 11 Le score 
TIMI utilise 7 variables (tableau III). 
Leur poids pronostique etant a peu pres 
equivalent, le score est calcule simple- 
ment en attribuant une valeur de 1 point 
a chacun des 7 articles. Le risque d’eve- 
nements a 2 semaines (deces, infarctus, 
revascularisation en urgence) est direc- 
tement lie au score obtenu a l’entree (v. 
figure). Le score TIMI a l’avantage de 
sa simplicite d’utilisation, mais aussi de 
sa «robustesse», puisqu’il a pu etre 
applique a d’autres populations de 
patients avec syndromes coronaires aigus 
que celle qui avait servi a sa determi- 
nation initiale. 12 D’autres scores de 
risque, d’utilisation un peu plus com- 
plexe, ont ete developpes a partir de 
grandes populations de malades inclus 
dans des etudes prospectives au cours de 


Tableau III 

Elements permettant de construire le score TIMI. 

La presence de chacun des parametres 
ajoute un point au score, qui va ainsi de 0 a 7 

□ Age superieur ou egal a 65 ans 

□ Presence d’au moins 3 facteurs de risque de maladie coronaire (tabac, hypertension, 
diabete, cholesterol, antecedents familiaux) 

□ Modifications du segment ST sur l’electrocardiogramme d’admission 

□ Presence d’au moins 2 douleurs angineuses dans les 24 h precedant 1' admission 

□ Existence d’une maladie coronaire documentee avec au moins une stenose de degre 
egal ou superieur a 50 % 

□ Utilisation d’aspirine au cours des 7 derniers jours 

□ Elevation des marqueurs biologiques de souffrance myocardique 
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Frequence 

des accidents coronaires % 



Score TlMI 

I Accidents coronaires (deces, infarctus et revascularisation myocardique en urgence) 
a 14 jours en fonction du score TIMI, dans les etudes TlMI 11 B et ESSENCE. 
D’apres ref. n° 11. 


syndromes coronaires aigus. 2 ' 13 L’age et 
la positivite des marqueurs biologiques 
font constamment partie des variables 
incluses dans ces differents scores de 
risque. II ne faut pas perdre de vue pour- 
tant que ces scores sont destines a eta- 
blir une stratification pronostique et non 
un diagnostic : un score TIMI nul n’em- 
peche pas la survenue d’ accidents coro- 
naires precoces avec une frequence non 
negligeable (pres de 5 %). 

CONDUITE PRATIQUE 

Dans la realite clinique quotidienne, les 
syndromes coronaires aigus sans sus- 
decalage de ST restent une veritable pre- 
occupation, dans la mesure ou il est sou- 
vent difficile de distinguer avec certitude 
de banales douleurs extracardiaques, 
d’une veritable menace d’infarctus du 
myocarde. En pratique, les malades 
ayant des facteurs de gravite (en parti- 
culier des douleurs repetees, des ano- 
malies persistantes ou intermittentes du 
segment ST, ou une augmentation de 
la troponine) doivent etre admis en unite 
de soins intensifs (USI) et faire l’objet 
d’une prise en charge appropriee 
(v. article de G. Montalescot, page 624) 
avec, notamment, un traitement anti- 
thrombotique intensif et la realisation 
precoce d’une coronarographie. A 1’ op- 
pose, les douleurs thoraciques de repos 
evocatrices sans la presence de ces mar- 
queurs de gravite n’imposent pas une 


coronarographie des les premiers jours 
et on peut alors s’orienter vers une stra- 
tegic non invasive (epreuve d’ effort ou 
stress pharmacologique, associee a une 
technique d’imagerie, scintigraphie ou 
echocardiographie, realisee sans trai- 
tement antiangineux mais sous traite- 
ment antiagregeant plaquettaire) qui per- 
mettra de confirmer l’atteinte coronaire 
et d’en apprecier le retentissement myo- 
cardique: lorsque ces examens sont 
positifs, la prise en charge s’apparente 
a celle des angineux stables ; si, a Tin- 
verse, ils sontnormaux, le diagnostic de 
maladie coronaire peut raisonnablement 
etre ecarte et le pronostic est alors excel- 
lent. ■ 

Summary 

Clinical presentations 
and risk stratification 
of acute coronary syndromes 
without ST-segment elevation 

Nicolas Danchin 

The clinical classification of acute coronary syn- 
dromes without ST-segment elevation has long 
been a topic of debate. Braunwald’s classifi- 
cation, however, is now widely adopted and per- 
mits to recognize the most severe forms of acute 
coronary syndromes. Risk stratification is essen- 
tial and is based upon clinical and biological 
markers. Among them, recent and repeated 
anginal attacks, ST-segment modifications on 
admission electrocardiogram, and increased 
markers of myonecrosis (particularly increased 
troponine levels) are strong predictors of unto- 
ward outcome. These variables can be used to 
construct risk scores, among which the Timi 
risk score is the most widely used. 
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